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Tippsportlaste puhul pole kahtlustki, et nende edu tagajaks on enda kehaliste võimete 
maksimaalne realiseerimine. Sageli on medali võitmise ja esimesena medalist ilmajäämise 
vahe sportlikes tulemustes väga väike ning siin avaldavad sportlikule tulemusele mõju 
paljud pisiasjad. Ühelt poolt on võimete maksimaalne realiseerimine sõltuv sportlase 
treeningute efektiivsusest, efektiivsest taastumisest, isiksuse- ja tahteomadustest ja 
tehnilisest ettevalmistusest. Siiski on töövõime sõltuv ka ühest muutumatust tegurist, 
milleks on sportlase sünnipärased eeldused ehk tema geneetiline potentsiaal.  
 
Uuringud sportlaste geenide ning erinevate töövõime parameetrite vahel on muutunud 
järjest suuremaks uurimisvaldkonnaks ning ühtlasi suureneb ka erinevate geenimarkerite 
hulk, mille kohta erinevaid hüpoteese testitakse. Antud uurimisvaldkonna potentsiaalne 
kasu spordis võiks olla talentide varajane tuvastamine, mis loob eeldused, et sportlane 
suunatakse just selle konkreetse spordiala juurde, mille puhul on tal kõige suuremad 
eeldused jõuda rahvusvaheliste tulemusteni. Enim on kirjanduses räägitud ühest 
geenimarkerist – ACE geeni I/D polümorfismist, millel puhul on mitmed uuringud 
näidanud positiivset seost kehalise töövõimega. Seepärast otsustasin jätkata osaliselt oma 
bakalaureusetöö teemaga ning uurida ACE geeni I/D polümorfismi ja kehalise töövõime 
seoseid noorte suhteliselt vähetreenitud indiviidide puhul. Sellisel lähenemisel võiks olla 
mitu eelist siiani kirjanduses leiduvate uuringutega – esiteks pole varem taolisi uuringuid 
noorte seas läbi viidud, teiseks väheneb sellise valimi puhul oluliselt keskkonnategurite 
mõju.  
 
On ju selge, et kui me määrame täiskasvanu sportlase töövõimet, siis on see segu 
geneetilisest eelsoodumustest teatavale töövõime parameetrile või parameetritele. Samuti 
võib öelda, et geneetiline eelsoodumus esineb ka organismi kohanemisreaktsioonidele, mis 
loob võimaluse, et geneetilise eripära tõttu on kahe inimese töövõime näitajad võrdselt 
kõrged, kuid ühe organism reageerib koormustele efektiivsemalt, mis tagab ka vastava 
parameetri kõrgema arengutaseme. Kahjuks on praegustele teadmistele tuginedes raske 
öelda, kas uurides sportlase geeni-töövõime seost uurime me geeni mõju konkreetsele 




Eelpool viidatud probleemile tuginedes püüdsime antud magistritöös võimalikult palju 
vältida treeningute mõju töövõimele, mistõttu olid antud magistritöös uuritavad 11- 
aastased poisid ning eesmärgiks seadsime võimalike seoste leidmise ACE I/D 






























1. KIRJANDUSE ÜLEVAADE 
 
1.1. Geenid ja pärilikkus 
 
Organismis on päriliku info kandjaks DNA (desoksüribonukleiinhape). Geenid on igas 
keharakus sisalduva DNA molekuli osad, mis kannavad endas informatsiooni erinevate 
aminohapete sünteesiks, millest omakorda sünteesitakse organismile elutegevuseks 
vajalikke valke (Neeser, 2009). Kõik organismis olevad geenid moodustavad organismi 
genotüübi, mis on sünnipärane ja muutumatu ning määrab ära inimese geneetilise 
potentsiaali, kuid samas ei taga ainuüksi suurepärane või isegi 100% ideaalne genotüüp 
parimat sportlikku tulemust (Santiago jt., 2010a). Siiski ekspresseeruvad keskkonna 
mõjutuse tulemusel ainult teatud geenid ning need kujundavad inimese fenotüübi. 
Fenotüüp on seega indiviidi füsioloogiliste, biokeemiliste, käitumuslike, arenguliste ja 
anatoomiliste tunnuste vaadeldav kogum, millel on suur roll täita nii genotüübil kui ka 
keskkonnal, kus antud organism areneb (Neeser, 2009). Geenid määravad, milline on või 
milliseks võib kujuneda konkreetse inimese või organismi fenotüüp. Näiteks kui inimese 
silmavärv on muutumatu kogu tema eluaja jooksul, siis vererõhku on kehalise aktiivsuse 
toimel võimalik alandada ja maksimaalset hapnikutarbimist suurendada ning dieediga 
kaalu langetada. Geneetilised eeldused määravad fenotüübi muutuste kiiruse ja ulatuse, 
jagades inimesed erinevatele keskkonnamuutustele (nt. treeningule) suurelt (S), keskmiselt 
(K) ja väheselt (V) vastuvõtlikeks ning ka mittevastuvõtlikeks (joonis 1).  
Joonis 1. Inimeste jagunemine populatsioonis ja nende kohanemisreaktsiooni ulatus. V-
vähene, K- keskmine, S- suur.  
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Seega nagu jooniselt näha, reageerivad osad inimesed sarnastele treeningutele ja 
treeningkoormustele kiiremini ja suuremas ulatuses, teised vähem või üldsegi mitte. Antud 
jooniselt on ka näha, et alati leidub tavapopulatsioonis kõige suurem hulk neid inimesi, 
kelle reaktsioon mingile välismõjutusele on keskmine, oluliselt vähem on neid, kelle 
reaktsioon/kohanemine on tugev. Sportliku saavutusvõime kohaselt aga ongi oluline just 
teatud mõjutusele (näiteks kiiruslikule töövõimele) tugevalt/positiivselt kohanevate 
inimeste leidmine (Rankinen jt., 2005). Siiski tuleb arvesse võtta, et indiviid, kes on tugeva 
kohanemisvõimega vastupidavustreeningutele, kus ta suudaks oma potentsiaali väga 
edukalt ja kõrgel tasemel realiseerida, ei pruugi üldsegi olla edukas näiteks osavust 
nõudvatel aladel. Seega on lisaks headele pärilikele eeldustele ka oluline tagada, et 
sportlane satuks just temale sobiva spordiala juurde, et oma geneetiline potentsiaal 
realiseerida (Santiago jt., 2010a). Tänapäeva sporditeaduse üks olulisi uurimisküsimusi on 
seega erinevatel spordialadel talendikate sportlaste kindlaks tegemine. Samas on 
paradoksaalsel kombel enamike uuringute puhul arvestamata jäänud sportliku treeningu 
võimalik osakaal erinevate võimekuste ja pärilikkuse hindamisel, sest hinnates sportlase 
töövõimet, hindame me mingi parameetri mõõtmisega siiski tema treeningute efektiivsust, 
mitte geneetilise markeri otsest mõju konkreetsele parameetrile. 
Geenid määravad organismis samuti mitmed struktuursed ja funktsionaalsed 
karakteristikud, mis on olulised erinevatel spordialadel. Näiteks teatud spordialade jaoks 
nagu korvpall, on oluline, et tsentri kohal olev mängija päriks geenid, mis tagavad pika 
kasvu, samas kui maadlejatel oleks oluline selliste geenide omamine, mis tagavad 
suhteliselt madala raskuskeskme (Rankinen jt., 2005). Teiste karakteristikute puhul peab 
arvestama, et dieet, treening ja teised keskkonnafaktorid mängivad suurt rolli selles, kuidas 
geneetiline potentsiaal ekspresseerub. Näiteks kui indiviidil on geneetiline potentsiaal 
madalaks kehakaaluks, võib siiski ülesöömine ja vähene treening ületada geneetilist 
sõnumit ning tagajärjeks võib üsna sageli olla rasvumine (Neeser 2009). Tabelis 1 on ära 
toodud, milliste üldiste karakteristikute puhul on geenide mõju teadaolevalt suur ning 
milliste puhul on määravamaks hoopis erinevad keskkonnategurid. Näiteks on geenidel 
suur mõju sellistele fenotüübilistele tunnustele nagu pikkus, jäsemete pikkus, skeletilihaste 
suurus ja kompositsioon (aeglaste ja kiirete lihaskiudude suhe). Kuna aga lihasjõud on 
lähedalt seotud lihaskiudude kompositsiooniga, on geenidel ka suur mõju jõunäitajatele. 
Samas on geenidest vähem mõjustatud lihase ensüümide tegevus, kuna see sõltub rohkem 
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eritüübilistest ja -mahulistest kehalistest tegevustest (Neeser 2009; Rankinen jt., 2005). 
Kokkuvõtvalt võib öelda, et geenide mõju lihastes on rohkem seotud valdavalt 
struktuursete faktoritega (kontraktiilsed valgud), mitte niivõrd funktsionaalsetega 
(MacArthur & North, 2004).  
Inimese kehalise töövõime parameetrite seas on pärilikel teguritel kanda suur roll. 
Teadlaste uuringute põhjal on hinnanguliselt 50% maksimaalsest hapnikutarbimisest 
(VO2max), 40-50% lihaskiudude vahekorrast, 42-46% südame löögimahust ja ~67% 
plahvatuslikust lihasjõust päritavad (MacArthur & North, 2004). 
Suuresti on geenidest lisaks mõjustatud ka maksimaalne südamelöögisagedus ning 
maksimaalne kopsude ventilatsioon (Bray jt., 2009). Erinevates uuringutes on leitud, et 
maksimaalsest hapnikutarbimisest veelgi enam on geenidest mõjustatud kardiovaskulaarne 
vastupidavus (s.o. töö hulk, mida inimene suudab 90 minuti jooksul teha). Samas on ka siin 
jäetud täpsustamata, kas tegu on otsese geneetilise efektiga või on silmas peetud siiski 
kohanemist vastupidavuslikele treeningutele. Antud leid võib olla põhjustatud geenide 
mõjust erinevatele füsioloogilistele ja biokeemilistele parameetritele, mis on seotud 
vastupidavusliku töövõimega (Bouchard jt., 1999). Need organismi parameetrid, millele 
geenidel on suur mõju, on vähem mõjustatud treeningu, toitumise ning teiste 
keskkonnafaktoritega - sellisteks tunnusteks on tasakaal, reaktsioonikiirus, liigutuste 
täpsus. (Neeser, 2009), samas kui paljudel parameetritel on geenide mõju väiksem ning 









Tabel 1. Geenide mõju erinevatele organismi parameetritele ja funktsioonidele (Neeser, 
2009 järgi). 
 
Parameetrid Geenide mõju 
Pikkus, käte ja jalgade pikkus Suur 
Talje ümbermõõt Väike kuni mõõdukas 
Lihaste suurus Suur 
Lihaskompositsioon (kiirete ja aeglaste 
lihaskiudude suhe) 
Suur 
Mitokondrite hulk lihastes Väike 
Südame suurus Suur 
Kopsude suurus ja maht Suur 
Ensüümide aktiivsus lihastes Väike kuni mõõdukas 
Südame löögisagedus puhkeolekus Suur 
Vererõhk Mõõdukas 
Kopsude ventilatsioon Mõõdukas 
Lihasjõud Suur 
Lihasvastupidavus Mõõdukas kuni suur 
Liigutuste kiirus Mõõdukas 
Tasakaal Väike 
Liigeste painduvus Suur 
Reaktsioonikiirus Väike kuni mõõdukas 
Aeroobne vastupidavus (nt. pikamaajooksud, 
jalgrattasõit) 
Mõõdukas kuni suur 
Liigutuste täpsus Väike kuni mõõdukas 
Anaeroobne jõud (maksimaalne genereeritav jõud 







1.2. Geeni ja töövõime uuringud 
 
Kehalise töövõime sõltuvust geneetilistest determinantidest on viimasel ajal uuritud järjest 
rohkem. Hetkel on kirjanduses erinevaid uuringuid ligikaudu 200 geenimarkeri kohta, 
millel arvatakse olevat mingi seos kehalise töövõimega, kuid korratavaid tulemusi on 
peamiselt saadud kahe geenimarkeri – ACE ja ACTN3 geeni osas (Rankinen jt., 2010). 
Arvestades, et inimorganismis on teadaolevalt üle 20 000 geeni, siis on genotüübi ja 
kehalise töövõime vaheliste seoste hindamiseks liiga vara teha põhjapanevaid järeldusi 
(Neeser, 2009). Hetkel on kaasaja sporditeaduses valdavalt kasutuses kaks erinevat 
uuringumetoodikat, selgitamaks välja geneetiliste markerite mõju töövõimele. 
 
1) Juhtum-kontrolli uuringud (case-control studies) – põhinevad kontrollgrupi, kelleks 
on reeglina tavainimesed, ning tippsportlaste vahelisel genotüüpide jaotuse erinevuse 
analüüsil. Näiteks võib tuua uurimisküsimuse, kas tippsprinteritel on kõrgem mingi 
genotüübi esinemine võrreldes tavapopulatsiooniga - siia kuuluvad ka mitmegenotüübi 
põhised (polygenomic profile) mudeluuringud, mis kasutavad mitme genotüübi lisamist 
sportlase profiili ning vastavat võrdlust kontrollgrupil (MacArthur & North, 2005). Samas 
on viimatimainitud mudeleid kirjanduses veel suhteliselt vähe (Santiago jt., 2010b). 
2) Ristläbilõikeuuringud (cross-sectional studies) – põhinevad genotüübi variatiivsusel 
mingi kehalise töövõime aspekti osas kasutades ühte vaatlusaluste gruppi. Näiteks kas 
suurema maksimaaljõuga sportlastel on mingi genotüübi esinemissagedus suurem kui 
madalama maksimaaljõuga sportlastel (MacArthur & North, 2005). 
MacArthur & North (2005) märkisid ära, et geneetiliste seoste uuringute tulemusi tuleks 
alati tõlgendada ettevaatusega ning seda mitmel põhjusel. Vajalik on kontrollida, kas leitud 
seos on saadud juhuslikult või on mingil põhjusel saadud valepositiivne tulemus. Leitud 
seosed võivad tihti olla uuritava grupi vähese homogeensuse tulemus, nt. erinevad etnilise 
grupi esindajad valimis, erinev töövõime tase, erineva spordialade esindajad ühes 
sportlaste grupis jne. Lisaks on alati on võimalus, et tegelikult pole põhiliseks mõjutajaks 
uurimise all olev genotüpiseeritud polümorfism, vaid mõni muu tugevam geenivariant, mis 
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asetseb samas geeni piirkonnas või ka täiesti erinevas kromosoomis, kuid on „seotud“ 





















1.3. Angiotensiini konverteeriva ensüümi (ACE) geen 
Geeni, mis sünteesib angiotensiini konverteerivat ensüümi (ACE) lihases, on seostatud 
vastupidavusliku töövõimega (MacArthur & North, 2005; Myerson jt., 1999; Woods jt., 
2001). ACE kuulub reniin-angiotensiin süsteemi, mis on vere mahu, vererõhu ja südame-
veresoonkonna töö reguleerija (De Mello Costa & Slocombe, 2012; Scott jt., 2005; Zhang 
jt., 2003; Taniverdi jt., 2005). Angiotensiini konverteerivat ensüümi sünteesib ACE geen, 
mis on kõige esimesena kaardistatud ja kõige laiapõhjalisemalt uuritud tippspordi ja 
sooritusvõimega seotud geen. Inimese ACE geenil on leitud polümorfism, mille puhul 
sünteesitakse lisaks üks 287 põhipaari võrra pikem alleeli osa (MacArthur & North, 2005; 
Sgourou jt., 2012). ACE geeni puhul eristatakse ühe kromosoomi lõigu olemasolu (inglise 
k. Insertion, I) või puudumist (inglise k. Deletion, D). Inimestel, kes on homosügootsed D-
alleelile, on leitud kõrgenenud ACE tase vere seerumis ning neil, kel on II-genotüüp, on 
ACE tase vere seerumis alanenud (Sgourou jt., 2012; Sonna jt., 2001). II-genotüübi puhul 
on leitud, et alanenud vereseerumi tase põhjustab väiksemat veresoonte ahenemist, mis 
omakorda tagab parema verevoolu töötavasse lihasesse ning seeläbi ka parema hapniku 
ning toitainetega varustatuse (Taniverdi jt., 2005). ACE mitte ainult ei katalüüsi 
Angiotensiin I Angiotensiin II-ks (mis põhjustab vasokonstriktsiooni ja pärsib glükoosi 
metabolismi), vaid ta on ka peamine ensüüm, mis vastutab kiniini (mis vahendab 
vasodilatatsiooni ja parandab glükoosi vastuvõttu) degradatsiooni eest. Seega on ACE 
aktiivsuse tase oluline lihase bioenergeetilisest ning vererõhu säilitamise ja glükoosi 
homöostaasi seisukohalt (Amir jt., 2007; De Mello Costa & Slocombe, 2012; Dietze & 
Henriksen, 2008). ACE I/D polümorfismi funktsionaalset mõju organismi eelpool toodud 
füsioloogilistele parameetritele ongi peetud võimalikuks vastupidavusliku töövõime 
mõjutajaks. Selliseid tulemusi arvesse võttes võib eeldada ACE II-genotüübi võimalikku 










1.4. ACE geeni I/D polümorfismi seos kehalise töövõimega 
ACE kontsentratsiooni ulatust plasmas või vereseerumis, selle ensümaatilist aktiivsust  ja 
ACE geeni I/D polümorfismi seoseid sportlase töövõimega on suhteliselt palju uuritud kui 
võimalikke indikaatoreid suhteliselt paremale sportlikule sooritusvõimele. Selles kontekstis 
on uuritud ka teisi treeninguga kohanemise parameetreid nagu ventrikulaarset 
hüpertroofiat, VO2max-i ja võistlustulemusi selleks, et tuvastada võimalikke seoseid ACE 
I/D polümorfismi ja paranenud sportliku soorituse vahel. Kuigi tehtud uuringute põhjal 
pole jõutud ühesele seisukohale, leidub piisavalt teaduslikku tõendusmaterjali uuringuteks 
ACE aktiivsuse ja ACE I/D polümorfismi kui biomarkerite seosest suhteliselt parema 
sportliku sooritusvõime vahel erinevate etniliste gruppide ning erinevate spordialade 
esindajate seas (De Mello Costa & Slocombe, 2012). ACE I-alleeli peetakse soodsaks 
mutatsiooniks madalama ACE aktiivsuse tõttu, mis tähendab vähenenud veresoonte 
ahenemist ning ühtlasi ka paremat hapnikuga rikastatud vere transporti töötavatesse 
lihastesse. Seepärast peetakse I-alleeli või II-genotüüpi suureks eeliseks vastupidavuslike 
tegevuste puhul, kus hapnikuga varustatus on ülioluline. Sellised alad on näiteks 
jooksmine, jalgrattasõit, ujumine (De Mello Costa & Slocombe, 2012; Neeser, 2009). 
Europiidse rassi puhul on ACE geeni 3 genotüüpi jaotunud hinnanguliselt 25% II, 50% ID 
ning 25% DD-genotüüpidena. Mongoliidse rassi puhul on vastav jaotus 23% II, 66% ID 
ning 11% DD-genotüüp (Ma jt., 2013). ACE I/D polümorfism võib skeletilihaste 
funktsioonile mõju avaldada ka lokaalselt. I-alleeli on seostatud lihasvastupidavuse ja 
lihaskontraktsiooni jõudluse paranemisega ning suurenenud I-tüüpi lihaskiudude (aeglaselt 
oksüdeeruvad) esinemisega reie külgmises pakslihases treeningu mõjul mittetreenitud 
indiviididel (Zhang jt., 2003). Samas on D-alleeli seostatud suurenenud reielihaste jõuga 9-
nädalase isomeetrilise jõutreeningu tagajärjel (MacArthur & North, 2005). ACE II-
genotüübi võrdlusel teiste ACE I/D genotüüpidega leiti, et II-genotüübi esindajate seas oli 
rohkem spordiharrastajaid. Samas uuringus leiti naiste puhul positiivne seos I-alleeli 
esinemise ja vähenenud osaluse vahel spordis. (Ma jt., 2013). Antud uuringu puhul on 
tegemist suhteliselt huvitava tulemusega, mis näitab, et II-genotüübil on mõju inimese 




Ühes suhteliselt esmases uuringus 1999. aastal ei leidnud Taylor jt. 120 erineva sportlase 
ning 685 hea tervisliku seisundiga kontrollgrupi liikme vahel ACE eri genotüüpide 
esinemissageduste erinevusi. Uuringu tulemuste üheks mõjutajaks võis olla näiteks see, et 
uuritavaid ei jaotatud klassikalises mõttes ei otseselt vastupidavus- ega kiirusjõualade 
esindajate sekka, vaid kogu uuringugrupp koosnes erinevate spordialade esindajatest – 
näiteks hokimängijad, jalgratturid, uisutajad, kergejõustiklased, ujujad, sõudjad, võimlejad, 
mille spordialad oma olemuselt esitavad suhteliselt erinevaid nõudeid sportlikule 
saavutusvõimele. Samuti viidi läbi teinegi suuremahuline uuring, milles uuriti ACE 
erinevate genotüüpide esinemissagedust 192 meessoost vastupidavusala sportlase seas, 
kelle maksimaalne hapnikutarbimine oli vähemalt 75 mL/min/kg võrrelduna 189 
kontrollgrupi liikmega (Rankinen jt., 2000c). Ka selle uuringu puhul ei leitud erinevate 
gruppide vahel ACE I/D polümorfismi genotüübi jaotuse erinevusi.  Antud uuringu üheks 
segavaks faktoriks võib jällegi pidada asjaolu, et vaatamata hoolikale kõrge tasemega 
vastupidavussportlaste valikule uuringus oli seal ikkagi sportlasi heterogeensest 
vahemikust – murdmaasuusatajad, kahevõistlusalad, pikamaa-ja keskmaajooksu esindajad 
(Rankinen jt., 2000c). 
Samas on kirjanduses mitmeid juhtum-kontrolli uuringuid, milles on leitud oluline seos 
ACE geeni I/D polümorfismi ja paranenud soorituste vahel tippsportlaste seas võrrelduna 
tavapopulatsiooniga (Myerson jt., 1999; Nazarov jt., 2001). Esimene selline uuring näitas 
kõrgenenud I-alleeli esinemissagedust 25 Briti mägironija seas võrreldes 1906 
kontrolligrupi inimesega (Montgomery jt., 1998). Sarnaselt leidsid Gayagay jt. (1998) 
positiivseid seoseid 64 Austraalia sõudja ja 114 hea tervisliku seisundiga tavainimese 
vahel, kus ACE I-alleeli esines sõudjate puhul oluliselt rohkem kui kontrollgrupis 
(p<0.02). Vastupidiselt leiti D-alleeli suurenenud esinemissagedust 35 lühimaaujujal (kuni 
400 m) (Woods jt., 2001). Autorid järeldasid, et I/D polümorfismil on erinevad mõjutused 
saavutusvõimele, kus I-alleeli esinemine soodustab vastupidavuslikke võimeid ja D-alleel 
paranenud kiiruslikku jõudu (Woods jt., 2001).  
Rahvusvahelise Kergejõustikuliidu (IAAF) andmetel oli 2004. aastal 50 parima 
pikamaajooksja seas 31 keenialast, mis andis hea hüpoteesi testimaks Keenia 
vastupidavusalade sportlasi ning ACE I/D polümorfismi mõjust nende töövõimele. Selleks 
viisid Scott jt. (2005) läbi uuringu, mille eesmärgiks oli uurida ACE geeni võimalikku 
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seost Keenia jooksjate suurepäraste sooritustega rahvusvahelisel tasandil. Uuritavateks olid 
376 keenialast, kellest 221 olid edukad oma riigi tasandil (N), 70 rahvusvahelisel tasemel 
(I) ning 85 olid tavainimesed (C). Rahvusvahelisel tasemel võistlejate seas oli ka mitmeid 
maailmarekordi omanikke, olümpiavõitjaid ja maailmameistreid, seevastu kontrollgrupi 
liikmeteks olid valitud Kenyatta Ülikooli mittesportlastest tudengid. Kõik sportlased olid 
võistelnud alates 3000 meetri jooksust kuni maratonini. Uuringus võrreldi nii sportlasi kui 
kontrollgruppi, mehi ja naisi eraldi, sportlasgruppe omavahel ning kokkuvõttes leiti, et 
ACE I/D genotüüpide esinemissageduses ei leitud gruppide vahel mingeid 
märkimisväärseid erinevusi. Joonisel 2 on ära toodud ACE I/D esinemissagedused 
sportlaste (riigi tasandil võistlejad N, rahvusvahelisel tasandil võistlejad I) ja  kontrollgrupi 
(C) seas. Seega võib järeldada, et antud uuringu põhjal ei leitud ACE I/D polümorfismil 
olulist mõju vastupidavuslikule töövõimele Keenia tippjooksjate seas. 
Joonis 2. ACE I/D genotüübi esinemissagedused ja absoluutarvud sportlaste ja 
kontrollgrupi seas (Scott jt., 2005). C – kontrollgrupp, N – riigi tasandil võistlejad, I – 
rahvusvahelisel tasandil võistlejad. 
 
 
Vastupidavusaladel läbilöömine nõuab väga head aeroobset või kardiorespiratoorset 
võimekust, mida tihti väljendatakse läbi maksimaalse hapnikutarbimise (VO2max). 
Vastupidiselt vastupidavusaladele on sprindi- ja jõualadel vaja head anaeroobset võimekust 
ning lihasjõudu. Sprindi- ja jõualad nõuavad valdavalt anaeroobset ning vastupidavusalad 
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sõltuvad aeroobse metabolismi võimekusest. Seepärast ei näe just väga tihti, et 100 meetri 
jooksus tipus olev sportlane oleks tipus ka 10 000 meetri jooksus. Amir jt. (2007) viisid 
läbi uuringu, mille vaatlusalusteks olid 121 Iisraeli tipptasemel sportlast ning 
kontrollgrupiks 247 hea tervise juures olevat Iisraeli tavakodanikku.  Sportlaste grupis oli 
79 vastupidavusala (maratoonarid) esindajat, kellest olid 65 mees- ja 14 naissoost. 
Jõualade esindajaid (sprinterid) oli 42, kellest 34 mees- ja 8 naissoost. Antud uuringu 
peamine tulemus oli see, et vastupidavusalasportlaste seas esines rohkem D-alleeli 
võrreldes kontrollgrupiga, mis on vastuolus enamike uuringutega, kus on leitud seos ACE 
I-alleeli suurenenud esinemisega vastupidavussportlaste seas. Selline leid võis olla tingitud 
erinevatest teguritest, kuid peamiselt tõid autorid välja, et uuritavad olid Iisraeli 
juudipopulatsioonid eri regioonidest, mistõttu võisid nad olla ka erineva geenifondiga.  
Rühmal olümpiatasemel Briti jooksjatel leiti märkimisväärne lineaarne seos ACE 
genotüübi ja erinevate jooksudistantside vahel, kus D-alleeli esines rohkem kuni 200 m 
distantsidel (valdavalt sprinterliku kallakuga) ning I-alleeli kuni 5000 m pikkustel 
distantsidel (rohkem vastupidavusliku kallakuga) (Myerson jt., 1999). Joonisel 3 on välja 
toodud I-alleeli esinemissagedus kontrollgrupi ja erinevate distantside jooksjate puhul, 
milles nähtub jooksudistantsi pikenemise lineaarne seos I-alleeli esinemisega. 
ACE geeni puhul on rohkem uuringuid läbi viidud eesmärgiga leida seos ACE II-
genotüübi ja sportliku saavutusvõime vahel, kuid Costa jt. (2009) teostasid uuringu, milles 
keskenduti ka D-alleeli esinemissagedusele ning selle seosele kiirusliku iseloomuga tööga. 
Uuritavateks oli 39 (22 meest, 17 naist) olümpiakandidaati Portugali ujumiskoondisest, kes 
jagati vastavalt võistlusdistantsi pikkusele 2 gruppi, kus ühe rühma moodustasid < 200 m 
ning teise 400-5000 m ujujad. Samuti kasutati uuringus rühma mittetipptasemel ujujaid, 
kus mehi ja naisi oli võrdselt 16 (n=32) ning kontrollgruppi, kes kõik olid portugallased 




Joonis 3. ACE I-alleeli protsentuaalne esinemissagedus 1906 kontrollgrupi liikme ja 91 
olümpiatasemel jooksja seas (Myerson jt., 1999). 
Uuriti nii ACE I/D genotüübilist jaotust kui ka erinevate alleelide esinemissagedust 
erinevate gruppide vahel. Kui võrreldi kõiki ujujaid ja kontrollgruppi, ei leitud statistiliselt 
usaldusväärseid erinevusi gruppide vahel (p>0.05), kuid kui ujujad jaotati 
homogeensetesse gruppidesse nende distantsi pikkuse alusel, esines DD-genotüüpi 
lühimaaujujate seas oluliselt rohkem kui kontrollgrupis, samas aga ei leitud statistilisi 
erinevusi mittetippujujate ja kontrollgrupi vahel (Costa jt., 2009). Seega näitas antud 
uuring suhteliselt hästi, kuidas vaatlusaluste grupi moodustamise metoodika mõjub uuringu 
tulemustele. 
 
Ka Poola tippsportlaste seas viidi läbi uuring, milles uuriti ACE geeni D-alleeli ja 
kiirusalade vahelisi seoseid (Eider jt., 2013). Uuritavateks olid 100 Poola kiirus- ja 
jõualadel tegevat tippsportlast, kellest 29 olid sprinterid, 22 jõutõstjad, 20 klassikalised 
jõutõstjad, 14 viske- ja heitealade esindajad, 15 hüppealade esindajad. Kõik uuritavad 
kuulusid oma spordialal rahvuslikul tasandil 10 parima sekka. 18 sportlast klassifitseeriti 
kui tipp-eliit sportlased, kuna olid MM-i, EM-i või Olümpiamängude kuldmedalistid ning 
36 kuulusid eliitsportlaste klassi (tiitlivõistluste hõbe- või pronksmedalistid). Ülejäänud 46 
kuulusid tippsportlaste klassi, kuna osalesid rahvusvahelistel võistlustel. Kontrollgrupiks 
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olid 354 istuva eluviisiga vabatahtlikku, kellest 81 olid nais- ja 273 meessoost. Kõik 
sportlased ja kontrolligrupi liikmed kuulusid kaukaasia rassi (europiidne rass). Uuringu 
tulemuste analüüsimisel selgus, et kiirus- ja jõualade esindajate seas esines kontrollgrupiga 
võrreldes rohkem ACE geeni D-alleeli (63,0% vs 53,2 %). Samuti oli kasvav trend D-
alleeli esinemisele tipp-eliidi grupi kasuks (eliitsportlastel 68,1% ja tipp-eliitsportlastel 
77,8%) (Eider jt., 2013). 
 
Nazarov jt. (2001) jaotasid 141 Venemaa tippsportlast nende spordiala kestvust arvestades 
3 gruppi. Ajaliselt kõige vähem kestvate (kuni 1 minut) spordialade puhul täheldati D-
alleeli kõrgemat esinemissagedust ja sarnaselt I-alleeli kõrgenenud esinemissagedust 35 
keskmise distantsiga alade esindajate puhul (kestvus 1-20 minutit). Üllatuslikult ei leitud 
olulist vahet kontrollgrupi ja suhteliselt suure (n=76) pikamaasportlaste grupi vahel 
ootuspärase I-alleeli suurenenud esinemissageduse kohta. Samuti peab mainima, et selliste 
uuringute puhul, kus täheldati ACE geeni tugevat seost kehalise sooritusvõimega, olid 
suhteliselt väiksearvulised uuritavate rühmad, samas kui suurema osalejate arvuga 
uuringutes ei leitud nende vahel märkimisväärset seost (MacArthur & North, 2005).  
Mitmed autorid (Nazarov jt., 2001; Woods jt., 2001) on rõhutanud ACE I/D 
polümorfismide uurimisel rühmade homogeensuse tähtsust uuringutulemustele, mistõttu 
viisid Cam jt. (2005) läbi ristläbilõikeuuringu sarnase treeningtaustaga 88 Türgi 
mittetipptasemel sportlase seas. Eesmärgiks oli leida ACE geeni polümorfismide ning 
kehalise sooritusvõime vahel seoseid. Vaatlusalusteks olid 88 meessoost kaukaasia rassist 
türklast, kes spordikooli sisseastumiskatsete jaoks olid eelnevalt treeninud vähemalt 6 
kuud. Uuritavate treeneritelt koguti nende nõusolekul kokku treeningute kohta käivad 
materjalid. Nagu analüüsimisel selgus, olid vaatlusaluste nädalased treeningplaanid suures 
osas sarnased nii treeningmahu, -intensiivsuse kui ka tüübi osas. Uuritavad jagati 3 
kategooriasse nii sprindi (60m) kui keskmise pikkusega (2000 m) jooksudistantsi puhul 
vastavalt sellele, kas saavutati väga hea, keskmine või nõrk tulemus. Tabelis 2 on ära 





Tabel 2. Türgi jooksjate puhul kasutatud hinnangutabel nende sooritusvõimele (Cam jt., 
2005). 
 Väga hea (n=30) Keskmine (n=29) Nõrk (n=29) 
Sprint (s) ≤ 7,60 7,61 – 7,89 ≥ 7,90 
Keskmine distants (s) ≤ 6,59 7,00 – 7,28 ≥ 7,29 
 
Selles uuringus testiti, millised ACE genotüüpide esinemissagedused olid erinevates 
vaatlusrühmades. Kõigi vaatlusaluste vaheliste ACE erinevate genotüüpide puhul 
jagunesid tulemused järgnevalt: DD-genotüüpi esines 38,6%, ID-genotüüpi 40,9% ning II-
genotüüpi 20,5%. Erinevate tasemegruppide (väga hea, keskmise ja nõrga) vahelist ACE 
genotüüpide protsendilist jaotust näeb Tabelist 3, kus on selgesti välja joonistunud 
suurenenud DD-genotüübi esinemissagedus väga hea tasemega sportlasgrupi hulgas. 
Uuringu põhjal järeldati, et ACE DD-genotüüp võib olla seotud suhteliselt parema 
sooritusega lühiajalise aeroobse vastupidavusliku pingutuse (keskmaajooks) puhul.  
Zhang jt. (2003) testisid hüpoteesi, mille kohaselt ACE I-alleelil eeldati seost aeglaste 
lihaskiudude hulgaga lihases. Nende uuringu vaatlusalusteks oli 41 treenimata hea 
tervisliku seisundiga noort vabatahtlikku (31 meessoost, 10 naissoost vanuses 24±3 aastat) 
(Tabel 4). Autorid eeldasid, et lihaskiudude tüüpe on võimalik treeninguga mõjustada 
mingis suunas. Selleks valiti uuritavateks mittetreenitud noored inimesed, et saada 
võimalikult täpselt teada geenide mõju, välistades samal ajal treeninguga kaasnevaid 







Tabel 3. ACE genotüüpide jaotus sportlasgruppide (n=88) vahel, vastavalt spordiala 
tüübile (sprint või keskmaajooks) ning hinnangud sooritusele. 
 
Sprint 
                     II                      ID                        DD 
Keskmaajooks 
   II                       ID                        DD 
Väga hea tase 
N 5 12 13 2 11 17 
Hea grupi 
% 
16,7 40 43,4 6,8 36,6 56,6 
Kogu 
grupi % 
5,7 13,6 14,8 2,3 12,5 19,3 
Keskmine tase 
N 6 10 13 7 16 6 
Keskmise 
grupi% 
20,7 34,5 44,8 24,1 55,2 20,7 
Kogu 
grupi % 
6,8 11,4 14,8 8 18,2 6,8 
Kesine tase 
N 7 14 8 9 9 11 
Kesise 
grupi % 
24,1 48,3 27,6 31 31 38 
Kogu 
grupi % 








Tabel 4. ACE genotüüpide jaotus vaatlusaluste ja nende karakteristikute kohta. (Zhang jt., 
2003) 
 
 ACE genotüüp 
II ID DD 
n 15 (39,0%) 17 (46,3%) 6 (14,6%) 
Vanus 24,1 ± 3,9 24,4 ± 3,0 22,8 ± 2 
Sugu (N/M) N 5/M 11  N 4/M 15 N 1/M 5 
Kehamassi indeks 23,3 ± 3,7 22,5 ± 2,6 21,0 ± 1,9 
 
Skeletilihaste proovid võeti vasakust reie pakslihasest nõela-biopsia meetodil. Aeglased I-
tüüpi ja kiired IIA ja IIb tüüpi lihaskiud klassifitseeriti histokeemilise meetodi abil, 
määrates ära müosiini ATP-aasi aktiivsuse erinevate pH väärtuste juures. Uuringu 
tulemustest selgus, et II-genotüübiga vaatlusalustel oli märkimisväärselt suurem (p < 0.01) 
aeglaste lihaskiudude ja väiksem IIb tüüpi lihaskiudude osakaal kui DD-genotüübi puhul. 
Joonisel 4 on näha, et ACE II-genotüübi puhul oli aeglaste lihaskiudude (tüüp I) esinemine 
59,4%, IIa lihaskiududel 15,2 % ning IIb tüüpi lihaskiududel 25,5%. Samas joonistus ACE 
DD-genotüübi puhul vastupidine muster, kus kiireid glükolüütilisi (IIb tüüpi) lihaskiude oli 
protsentuaalselt kõige rohkem (50,9%), IIa tüüpi lihaskiude esines 29,6% ning kõige 
vähem tuvastati selle genotüübi puhul aeglaseid I tüüpi lihaskiude – 19,6%.  
 
ACE I/D polümorfismi on meditsiinis laialdaselt uuritud erinevate haiguslike seisundite 
puhul nagu suhkruhaigus, Alzheimeri tõbi ja paljud südame-veresoonkonna haigused 
(Neeser, 2009). Seega võib ACE geen mõjustada ka inimese kardiovaskulaarsüsteemi 
jõudlust ning kohanemist füüsilistele koormustele. On leitud nõrku seosed ACE geeni ja 
vasaku vatsakese hüpertroofia vahel treeningu mõjul nii haigestunud inimeste kui 
tippsportlaste seas (Montgomery jt., 1997; Rizzo jt., 2003). 
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Joonis 4. Erinevate lihaskiudude protsentuaalne suhe ACE II ja ACE DD-genotüüpide 
puhul. I – oksüdatiivsed lihaskiud, IIa – oksüdatiiv-glükolüütilised lihaskiud, IIb – 
glükolüütilised lihaskiud. 
 
Uurimused, kus ei leitud erinevate alleelide esinemise ning sportlaste ja tavapopulatsiooni 
võrdlemisel erinevusi, sisaldasid tavaliselt erinevaid etnilisi gruppe ja erinevaid 
spordialade esindajaid ehk uuritavad olid heterogeensetest gruppidest (Rankinen jt., 2000c; 
Scott jt., 2005; Taylor jt., 1999). Vähemalt osaliselt võib tulemuste heterogeensust seletada 
asjaoluga, et esindatud olid erinevast soost, rahvusest ja erinevate spordialade esindajad. 
Põhiküsimus ACE geeni rakendatavuses edaspidistes uuringutes seisneb pigem selles, 
kuidas määrata, milliste etniliste gruppide ning erinevate spordialade juures on 
korrelatsioon piisavalt tugev.  
 
Eelpool mainitud geneetiliste seoste uuringud sobivad suhteliselt hästi üldisesse mustrisse. 
See tähendab, et uuringud, kus saavutati positiivne tulemus ACE geeni seosest 
sooritusvõimega, olid üldiselt teostatud suhteliselt väiksemate vaatlusaluste hulkade ning 
22 
 
väga hästi selekteeritud sportlaste rühmadega, kus olid väga kõrge tasemega sportlased. 
Samas kui negatiivseid tulemusi andnud uuringud olid suurema vaatlusaluste hulgaga, 
sisaldades rohkem heterogeenseid sportlasgruppe. Heterogeensed sportlasgrupid selles 
suhtes, et nende esindajad ei langenud klassikalises mõttes nt. vastupidavusalade esindajate 
sekka – nt. hokimängijad, uisutajad, kergejõustiklased jne. (Taylor jt., 1999). Sellest võib 
järeldada, et mingisugune seos ACE geeni ja tippsportlaste staatuse vahel eksisteerib, kuid 
uuringute erinevad läbiviimise metoodikad raskendavad kindlate põhjapanevate järelduste 
väljajoonistumist, kuna kirjanduses on väga vähe avaldatud uuringuid, kus on väga täpselt 





















2. TÖÖ EESMÄRK JA ÜLESANDED 
 
Kirjanduse ülevaatest selgub, et paljudes uuringutes ACE II-genotüübi ja I-alleeli 
suurenenud esinemissagedust on seostatud suhteliselt parema vastupidavusliku töövõimega 
ning DD-genotüüpi ja D-alleeli suuremat esinemissagedust vastupidiselt kiirusliku 
iseloomuga spordialadel.  
 
Antud magistritöö peamiseks eesmärgiks oli uurida, kas ning mil määral võiks ACE I/D 
polümorfismi II-genotüübil mõju olla kasvavate koormustega testil määratud 
vastupidavuslikule töövõimele 11-aastastel poistel.  
 
Sellest tulenevalt püstitati vastavalt töö eesmärgile järgmised konkreetsed ülesanded: 
 
1. Määrata vaatlusaluste vastupidavusliku töövõime parameetrid kasvavate koormustega 
testil; 
2. Määrata vaatlusaluste ACE I/D polümorfismi erinevad genotüübid. 
3. Leida, kas ACE I/D polümorfismil on mõju vastupidavusliku töövõime näitajatele 



















Uuringu vaatlusalusteks olid 375 poissi 5. klassidest poisid Tartu ning ümberkaudsetest 
koolidest. Uuringus osalemise informatsioon edastati kõigile nendes klassides õppivatele 
poistele ning nendest nõustus 82%. Uuringus osalemise lisakriteeriumiks oli, et laps pidi 
olema terve ning ta ei olnud vabastatud kooli kehalise kasvatuse tundidest. Analüüsis 
osales lõppkokkuvõttes 363 poissi (11,06 ± 0,77 eluaastat), sest uuritavad, kellel jäi mõni 
parameeter mõõtmata jäeti analüüsist välja. Kõiki lapsi ja nende vanemaid informeeriti 
uuringu eesmärkidest ja teostatavatest protseduuridest. Lapsevanemad andsid kirjaliku 
nõusoleku oma lapse osalemiseks uuringul ning lapsed väljendasid nõusolekut verbaalselt. 
Selle uuringu läbiviimiseks saadi nõusolek Tartu Ülikooli inimuuringute eetika komiteelt. 
Mõõtmised viidi läbi 2009. aastal.  
 
3.2. Antropomeetrilised mõõtmised 
 
Uuritavate keha pikkus (Martini antropomeeter) ja kehamass (A&D Instruments Ldt, UK) 
määrati vastavalt 0,1 cm ja 0,05 kg täpsusega. Uuritavaid kaaluti minimaalses riietuses 
ning arvutati nende kehamassiindeks (KMI:kg/m
2
). Vaatlusaluste kehakoostis (rasva mass, 
rasvavaba mass) mõõdeti Tartus Ortopeedia Keskuses DXA meetodil. Vaatlusalune lamas 
selili minimaalses riietus, käed kõrval ning samal ajal skaneeriti kogu keha Lunar DPX-IQ 
(Lunar Corporation, Madison, USA) aparatuuriga. Uuritavate bioloogilist vanust 
(puberteediastet) määrati Tanneri skaala järgi (Tanner, 1962).  
 
3.3. Kardiovaskulaarse võimekuse hindamine 
 
Kardiovaskulaarne võimekus (KVV) määrati kasvavate koormustega testiga 
veloergomeetril (Corival, Lode, Holland). Algseks töövõimsuse määraks oli 60 W ning 
hiljem lisandus iga 3 minuti järel 25 W. Testi sooritati kuni suutlikkuseni. 
Väntamissageduseks oli 60-70 pööret minutis. Vaatlusaluseid motiveeriti ja ergutati 
sooritama maksimaalset pingutust. Maksimaalse tahtelise pingutuse kriteeriumiteks olid: 1) 
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suutmatus jätkata tööd nõutud intensiivsusel 2) Südame löögisagedus (SLS) >95% nende 
eale vastavast maksimumist (220 – vanus). Testi käigus arvutati vaatlusaluste maksimaalne 
võimsus (Wmax, W) kasutades järgmist valemit: Wmax = W1 + (W2 x t/180), kus W1 = töö 
intensiivsus viimases lõpuni sõidetud koormuses ning W2 = töö intensiivsuse juurdekasv 
viimasel lõpetamata koormusel ja t = kestus (s) viimasel lõpetamata koormusel. 
Maksimaalne võimsus arvutati lisaks ka suhtes kehakaaluga (Wmax/kg, W/kg).  
 
3.4. ACE genotüübi määramine 
 
Testitavate täisverest eraldati vaatlusaluste DNA kasutades GeneJet Genomic Kit 
(Fermentas, LTU). I/D polümorfismi määramisks kasutati restriktsioonanalüüsi. DNA 
amplifikatsiooniks kasutati 25μl lahust, milles oli 50 ng genoomset DNA-d, 2,4 μl 
restriktaasensüüme, 2,5 μl 2,5 mM dNTP (Solis BioDyne, Estonia), 2,5μl 25 mM Mg Cl2 
(Solis BioDyne, Estonia),  2,5μl 10 PCR reaktsioonipuhvrit ning ddH2O. DNA 
amplifikatsioon algas denatureerimisega 95°C juures 15 minuti jooksul, millele järgnes 34 
tsüklit denaturatsiooni 95°C juures 40 s, praimerite seondumine toimus 65°C juures 40 s 
ning ekstensioon (süntees) 72°C juures 40 s. Lõplik ekstensioon toimus 72°C juures 7 
minutit. Amplifikatsiooni produktid (461 bp ja 174 bp) analüüsiti agaroosgeelis 
elektroforeesi teel. II-genotüüp määrati kui üks DNA fragment 461 bp juures, DD- 
genotüübi puhul oli üks fragment 174 bp juures ning kaks fragmenti 461 bp juures. Kui 
kõigest üks DNA fragment oli 174 bp juures, siis vastas see heterosügootsele ID- 
genotüübile. 
 
Lisaks mõõdeti vaatlusalustel küsimustiku abil nende nädalane kõrge intensiivsusega 
kehalise aktiivsuse hulk, teleri ja arvuti ees viibitud aeg ning sporditreeningutes osalemine. 
 
3.5. Andmete statistiline analüüs 
 
Statistiline andmeanalüüs tehti statistikapaketi SPSS 17.0-ga (Statistical Package for Social 
Sciences, SPSS Inc. Chicago, IL, USA). Arvutati parameetrite keskmised ja standardhälve 
(X±SD). Andmeanalüüsile eelnevalt kontrolliti, kas andmed on normaaljaotuvusega. 
Pearsoni korrelatsioonanalüüsi kasutati seoste leidmisel erinevate parameetrite vahel. 
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Erinevate genotüüpide vaheliste parameetrite võrdluseks kasutati dispersioonanalüüsi 
(ANOVA). Genotüübi efektide suurust mõõdetavatele parameetritele hinnati 
mitmeseregressioonanalüüsiga, kasutades kovariaatidena tunnuseid, mis olid usutavas 
seoses mõõdetud parameetritega. Vajadusel kasutati gruppidevahelise erinevuse 































Vaatlusaluste keskmised antropomeetrilised näitajad vastavalt ACE I/D genotüübile on 
esitatud Tabelis 5. Samuti on Tabelis 5 esitatud D-alleeli kandjate keskmised parameetrid. 
Üheski mõõdetavas parameetris ei leidnud me statistiliselt usutavaid erinevusi (p>0,05) 
gruppide vahel. 
 















Vanus (a) 11,09±0,8 11,07±0,78 11,01±0,7 11,05±0,75 
Pikkus (cm) 147,9±7,4 148,9±8,3 149,6±7,2 149,2±7,9 
Kaal (kg) 40,4±9,0 42,9±12,5 43,1±12,0 42,9±12,3 
KMI (kg/m
2)
 18,4±3,1 19,1±4,3 19,0±4,2 19,1±4,2 
Keharasv 
(%) 
21,5±9,1 23,4±11,0 22,4±10,2 23,0±10,7 
Rasva mass 
(kg) 
8,85±5,89 10,60±8,40 9,99±7,96 10,36±8,22 
Rasvavaba 
mass (kg) 
29,63±43,94 30,09±5,05 30,27±5,54 30,16±5,24 
KMI - kehamassi indeks; I - insertsioon; D - deletsioon; 
 
Tabelis 6 on esitatud vaatlusaluste tulemused kasvavate koormustega testil jaotatuna ACE 
geeni I/D polümorfismi põhjal. ID ja DD-genotüübiga vaatlusaluste suhteline töövõime oli 
statistiliselt usutavalt (p<0,05) madalam võrreldes II-genotüübiga vaatlusalustel. ID-
genotüübiga vaatlusaluste maksimaalne SLS oli statistiliselt usutavalt madalam võrreldes 
II ja DD-genotüübiga vaatlusalustel. Rohkem statistiliselt usutavaid erinevusi gruppide 



















Aeg (s) 662,8±149,1 640,6±156,3 649,2±167,3 
Wmax 118,2±22,1 115,1±22,6 114,8±23,1 
Wmax/kg 2,97,0±0,55 2,81±0,63* 2,76±0,62* 
Max SLS 198,2±32,7 192,7±10,5* 195,1±10,0 
VO2kg 49,47±7,38 47,28±8,64 47,30±8,46 
VO2max 2,01±0,28 1,96±0,29 1,95±0,42 
Ventilatsioon 64,67±13,70 64,70±13,92 64,42±13,56 
SLS – südame löögisagedus; I – insertsioon; D – deletsioon; * – p<0,05 
 
 
Tabelis 7 on esitatud ACE I/D polümorfismi D-alleeli kandjate võrdlus II-genotüübiga 
vaatlusalustega. Nagu tulemustest näha, olid II-genotüübiga vaatlusalustel statistiliselt 
usutavalt (p<0,05) kõrgemad maksimaalse ja suhtelise töövõime näitajad.  
 
Tabel 7. ACE I/D polümorfismi D-alleeli kandjate võrdlus II genotüübiga vaatlusalustega. 
Parameeter II genotüüp D-alleeli kandjad 
Aeg (s) 662,8±149,1 644,1±160,6 
Wmax 118,2±22,1 115,0±22,8* 
Wmax/kg 3,0±0,55 2,8±0,63* 
Max SLS 198,2±32,7 193,7±32,7 
VO2kg 49,5±7,4 47,3±8,6 
VO2max 2,01±0,28 1,95±0,35 
Ventilatsioon 64,7±13,7 64,6±13,7 
SLS – südame löögisagedus; I – insertsioon; D – deletsioon; * – p<0,05 
 
Korrelatsioonanalüüsi põhjal leiti, et erinevate töövõimeparameetrite kõige suuremad 
mõjutajad olid vanus, rasvavaba mass ning päevade arv nädalas vähemasti 30 min kõrge 
aktiivsusega (r>263; p<0,05). Seega kasutati mitmeses regressioonanalüüsis neid 
parameetreid kovariaatidena leidmaks ACE I/D genotüübi efekte erinevatele töövõime 
parameetritele.  
Analüüsides ACE I/D genotüübi peaefekti ei leidnud me statistilist usutavust ühegi 
mõõdetud parameetri suhtes (p>0,05). Siiski esines genotüübi efekti tendents 
29 
 
maksimaalsele südamelöögisagedusele (F(2,363)=2,734; P=0,066), maksimaalsele 
töövõimele (F(2,363)=2,365; p=0,096) ning suhtelisele töövõimele (F(2,363)=2,460; 
p=0,087), kovariaatideks vanus, rasvavaba mass ja nädala aktiivsus. Seetõttu otsustasime 
liita omavahel kokku ID ja DD-genotüübiga vaatlusalused ning hinnata D-alleeli efekti 
erinevatele töövõimeparameetritele. Antud analüüsil selgus, et D-alleeli kandmisel esines 
statistiliselt usutav peaefekt maksimaalsele töövõimele (F(1,363)=4,301; p=0,039) (Joonis 
4) ja suhtelisele töövõimele (F(1,363)=4,742; p=0,030) (Joonis 5). Samuti esinesid D-
alleeli kandmise efekti tendentsid maksimaalsele südamelöögisagedusele (p=0,061), testi 
ajale (p=0,067) ning maksimaalse ja suhtelise hapniku tarbimise parameetritele (vastavalt 































































5. TULEMUSTE ARUTELU 
 
Antud uurimistöö eesmärgiks oli uurida ACE geeni I/D polümorfismi seost 
vastupidavusliku töövõime parameetritega kasvavate koormustega testil. Kuna kirjanduses 
puuduvad andmed, millised võiksid olla ACE I/D polümorfismi ja kehalise töövõime 
seosed noorte hulgas, valisime uuritavateks Tartu ja selle ümberkaudsete koolide 5. 
klasside poisid (n=363). Põhiline leid oli, et ACE II-genotüübiga uuritavatel olid 
statistilistelt usutavalt kõrgemad maksimaalse ja suhtelise töövõime näitajad (Wmax, 
Wmax/kg) võrreldes D-alleeli kandjatega. 
 
Sportlastel võivad olla pärilikud eeldused teatud spordialadel edu saavutamiseks. 
Sportlikku sooritust mõjutavad terve rida fenotüübilisi tunnuseid – lihasjõud, skeleti 
struktuur, kõõluste elastsus, südame ja kopsu suurused jne. (Ma jt., 2013; MacArthur & 
North, 2004; Neeser, 2009). Antud uurimistöös keskendusime ACE geeni I/D 
polümorfismile, mida on geeni ja töövõime uuringutes kõige laiapõhjalisemalt kajastatud 
ning mille puhul on ka kõige enam saadud positiivseid  korratavaid tulemusi (Bray jt., 
2009).  
 
Kirjanduses on välja pakutud, et geneetilise polümorfismi mõju mingile töövõime 
parameetrile on suhteliselt väike, ulatudes võib-olla 0,5 – 2% (Neeser, 2009; Rankinen jt., 
2005). Lisaks on siin oluline silmas pidada, et töövõimet mõjutavad lisaks väga olulisel 
määral mitmesugused teised tegurid nagu treenitus, keha koostis, eelnev treening jne. 
(MacArthur & North, 2004). Seega on keskkonna mõju inimese vanemaks saades järjest 
domineerivam. Paraku pole enamikes uuringutes keskkonna mõju arvesse võetud ning see 
võib olla ka üheks põhjuseks, miks tulemused ei ole alati korratavad. Samas aitab 
keskkonnategurite mõju vähendamisele kaasa, kui teostada uuringuid võimalikult noortel 
vaatlusalustel. Sellel põhjusel olid antud uuringu sihtgrupiks just lapsed, mitte 
täiskasvanud. Samuti valisime uuringusse ainult poisid, kuna see teeb meie uuringugrupi 
veelgi homogeensemaks ning välistab ACE I/D genotüübi võimaliku soolise efekti. 
 
ACE I/D polümorfismi ja töövõime vahelistes uuringutes joonistus üldiselt välja, et I-
alleeli esineb sagedamini sportlaste seas, kes tegelevad kestvusspordialadega. ACE geeni I-
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alleeli suurenenud esinemissagedust näidati erinevates uuringutes treeningul ja 
võistlusolukordades triatloni, pikamaajooksude ning olümpiaalade puhul, mille puhul on 
oluline vastupidavusliku töövõime kõrge tase (Costa & Slocombe, 2012; Myerson jt., 
1999; Neeser, 2009). Samas ei leitud ACE I/D polümorfismi ja sportliku soorituse vahel 
seost Keenia sportlaste puhul (Scott jt., 2005). DD ja II-genotüüpidel on mõju paljudele 
faktoritele, mitte üksnes vererõhule, vaid ka südame suurusele, kudude verevarustatusele 
ning lihaste hapnikuvarustatusele ning see võib olla osaliselt mõjutatud ka sellest, 
millisesse etnilisse gruppi indiviid kuulub (Costa & Slocombe, 2012). On selge, et seos 
ACE I/D polümorfismi ja sportlike saavutuste vahel on keerukam kui lihtsalt lineaarne 
positiivne korrelatsioon.  
 
Tulemuste analüüsimisel ei leidnud me ACE erinevate genotüüpide ja antropomeetriliste 
parameetrite vahel statistiliselt usutavaid erinevusi (p>0,05). Analüüsides ACE I/D 
polümorfismi peaefekti erinevatele töövõime parameetritele ei leitud ühtegi statistiliselt 
olulist seost. Siiski esines tendents maksimaalse südamelöögisageduse (F(2,363)=2,734; 
P=0,066), maksimaalse töövõime (F(2,363)=2,365; p=0,096) ja suhtelise töövõime 
(F(2,363)=2,460; p=0,087) puhul. Antud analüüsis olid kovariaatidena lisatud vanus, 
rasvavaba mass ja nädala aktiivsus, kuna need parameetrid olid eelnevas analüüsis 
statistiliselt oluliselt seotud erinevate töövõime parameetritega ning seetõttu on olulised 
analüüsis arvesse võtta, et võimalikku geeni efekti paremini välja tuua. Kuna mitmed 
uuringud on näidanud, et just II-genotüüpi kandvad vaatlusalused omavad teatud eelist 
vastupidavusliku töövõime osas, siis jaotasime ka käesolevas uuringus osalenud 
vaatlusalused D-alleeli ja II-genotüübi kandjateks (Tabel 7). Sellise jaotuse puhul leidsime, 
et II-genotüübiga vaatlusalustel olid statistiliselt usutavalt kõrgemad maksimaalse ja 
suhtelise töövõime näitajad. Need tulemused langevad kokku teiste uuringutega, milles 
tuuakse välja II-genotüübi seos paremate vastupidavusliku töövõime näitajatega võrreldes 
kontrollgrupiga (Gayagay jt., 1998; Montgomery jt., 1998; Myerson jt., 1999; Nazarov jt., 
2001). II-genotüübi kandjate paremat vastupidavuslikku võimet toetasid lisaks meie 
uuringu tulemustele ka D-alleeli kandmise efekti tendentsid maksimaalsele 
südamelöögisagedusele (p=0,061), testi ajale (p=0,067) ning maksimaalse ja suhtelise 
hapniku tarbimise parameetritele (vastavalt p=0,075 ja p=0,070). Vaatamata statistilise 
olulisuse puudumisele pidasime siiski oluliseks tuua antud uuringu puhul välja ka 
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tendentsid. Sellel on mitu põhjust: 1) genotüübi efekt töövõimele iseenesest on suhteliselt 
väike (Neeser, 2009); 2) erinevad keskkonnategurid võivad samuti mõjuda olulise 
kõrvaltegurina, mis genotüübi efekti peidab. Need on ka ühtedeks peamisteks põhjusteks, 
miks erinevates töövõime – geeni uuringutes on saavutatud suhteliselt vähe korratavaid 
tulemusi. Siiski võib öelda, et teatavaid metoodilisi aspekte silmas pidades on korratavate 
tulemuste hulk suurem. Näiteks uuringud, kus saavutati positiivne tulemus ACE geeni 
seosest sooritusvõimega, olid üldiselt teostatud suhteliselt väiksemate vaatlusaluste 
hulkade ning väga hästi selekteeritud sportlaste rühmadega, kus olid väga kõrge tasemega 
sportlased. Samas kui negatiivseid tulemusi andnud uuringud olid suurema vaatlusaluste 
hulgaga, sisaldades rohkem heterogeenseid sportlasgruppe. Heterogeenne tähendab antud 
kontekstis nii seda, et vaatlusalusteks olid erinevate spordialade esindajad kui ka väga 
erineva töövõime tasemega sportlased (Taylor jt., 1999). Lisaks on paljude uuringute puhul 
keeruline määrata, milline on töövõime parameetri osas just antud hetke treeningu osakaal. 
Näiteks mõjub vastupidavuslikule töövõimele negatiivselt eelnevalt sooritatud 
jõutreeningu tsükkel (Bray jt. 2009). 
 
Tuleb rõhutada, et maailmatasemel sportlaste puhul on tegemist mitmete soodustavate 
geenide kombinatsiooniga. Ühele kindlale geenipolümorfismile ei saa omistada spordis 
saavutatavat edu, kuid see võib kindlasti mõjutada füüsilist võimekust. Mõnede uuringute 
puhul on suureks küsimärgiks „ülima (SUPERIOR) soorituse“ defineerimine, mis võib olla 
vägagi vaieldav. Seega peaks tulevikus kavandavates uuringutes selgemalt defineerima 
„tippsportlased“ või „ülim sooritus“ (Costa & Slocombe, 2012). Arvestades juba korduvalt 
mainitud geenipolümorfismi suhteliselt väikest mõju töövõimele on tõelistel tippsportlastel 
läbiviidavad uuringud tõenäolisemalt efektiivsemad geeni-töövõime vahelise positiivsete 
seoste leidmisel, sest see 1-2% eelis omab siis juba olulist edu. Näiteks leidsid Yang jt. 
(2005), et 51 olümpiamängude finaalis osalenud sprinteril oli ainult ühel ACTN3 geenis 
XX-genotüüp, mida sprinterlike võimetega otseselt ei seostata.  
Antud uuringul on mitmeid tugevaid külgi. Esiteks olid vaatlusalusteks suhteliselt noored 
poisid, kes küll enamik tegelesid treeningutega, kuid võib eeldada, et selles vanuses on 
treeningute mõju vastupidavuslikele võimetele veel suhteliselt marginaalne (Malina, 2004), 
mis omakorda tõstab teiste eelduste (pärilike) mõju sooritusele. Teiseks, võttis antud 
uuring kovariaatidena arvesse mitmeid teisi keskkonnategureid, millel on töövõime 
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parameetritele oluline mõju (vanus, rasvavaba mass ja kehalise aktiivsuse hulk nädalas). 
Samas tuleb silmas pidada tõsiasja, et vaatamata erinevate keskkonnategurite arvese 
võtmisele jääb ühe polümorfismi mõju siiski suhteliselt tagasihoidlikuks ning selle põhjal 
mingi konkreetse spordiala valimine ei ole teaduslikult piisava kindlusega põhjendatud. 
Siiski aitavad sellised uuringud luua baasi teadmistele selekteerimaks potentsiaalselt 
andekaid sportlasi ning ühtlasi tõhustada treeningprotsessi, viies sportlase geneetilise 
potentsiaali realiseerimise maksimumini. Praeguse talendiotsingute põhja moodustavad 
erinevad psühholoogilised ja füsioloogilised testid, millele võiks potentsiaalselt kaasa 
aidata erinevate geenivariantide mõju arvesse võtmine. Siiani on need meetodid suhteliselt 
ebatõhusad, kuna pole kindlaid tõendeid selle kohta, kas ühelgi neist geenivariantidest võib 
olla olulist ennustavat väärtust loodetavate võimalike tippsportlaste kindlaks tegemisel. 
Seega on geenitestide potentsiaalne kasu treeningprogrammidele hetkel veel ebaselge. 
Erinevad geenimarkerid, mille puhul on leitud positiivseid seoseid kehalise töövõimega, ei 
pruugi mitte mõjutada tippsportlase staatusse jõudmist, vaid pigem seda, millisel spordialal 






















Antud uurimistöö põhjal võib teha järgmised järeldused: 
 
1. ACE geeni I/D polümorfismil puudub otsene peaefekt erinevatele töövõime 
parameetritele kasvavate koormustega testil 11-aastastel poistel arvestades 
kovariaatidena vanust, rasvavaba massi ning aktiivsuspäevi nädalas. 
2. ACE II-genotüübiga poistel olid statistiliselt usutavalt kõrgemad maksimaalse ja 
suhtelise töövõime (Wmax, Wmax/kg) näitajad võrreldes D-alleeli kandjatega 
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Reseachers estimate that genetics play a major role in different characteristics such as 
cardiorespiratory function, muscle biochemistry, body size and motor skills. Genetics tend 
to influence more structural components of the body than the functional components, 
which can be influenced by several different factors such as environment and training. 
Although genetic background can influence one’s success in particular sport there are only 
a few convincing evidence so far that confirm a positive relationship between ACE I/D 
polymorphism and sports-related performances. The aim of the present study was to 
investigate the associations between ACE I/D polymorphism and endurance performance 
in boys at early pubertal stage.  
 
The Angiotensin Converting Enzyme gene (ACE) is important in regulating blood volume, 
arterial pressure and cardiovascular function. The ACE I/D polymorphism corresponds to 
the presence (I- insertion) or absence (D-deletion). Individuals, homozygous for the I 
allele, have lower ACE serum levels, which results in less vasoconstriction and thereby 
bigger amounts of oxygenated blood can reach to the working muscles.  
 
The current study is one of the few in the literature to investigate the direct genotype effect 
on sports-related performance in 11 year old boys (11.06±0.77 years). The cardiovascular 
fitness on bicycle was measured and DNA from the venous bood was genotyped for the 
ACE I/D polymorphism. We did not find any main ACE I/D genotype effect on endurance 
performance parameters. However, when combining D-allele carriers the main effect was 
found on maximal performance (Wmax) (F(1,363)=4,301; p=0.039) with II genotype 
carriers having significantly higher maximal performance. Also, the main effect was found 
on relative performance (Wmax/kg) (F(1,363)=4,742; p=0.030) with II genotype again 
having significantly higher perfromance. In both models age, lean body mass and 
physically active days were selected and used as covariates.   
 
Our findings support the hypothesis that the subjects with II genotype of the ACE gene 
might have the advantage to enhanced endurance performance.  
